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FABIO CARMONA V.*. LUIS EDUARDO AGUILAR S.", JAIME ARTURO ROA B.*** 
En el período comprendido en t re  el 1 5  d e  sep t iembre  d e  1985 y 
sept iembre 30 d e  1986 fueron estudiados e n  Cali, Valle, Colombia, 231 
niños q u e  consultaron por  enfermedad diarreica aguda  (EDA); 137 
provenían del Hospital Infantil, Club Noel y el resto del Centro d e  Salud 
d e  Siloé y del Hospital Universitario del Valle (HUV). El es tudio d e  heces  
mostró Campylobacter jejuni (CJ) e n  31 (13.4%). Los 137 pacientes del 
Club Noel fueron estudiados también buscando Salmonella, Shigella, 
E. col¡ enterotoxigénico, encontrándose q u e  el CJ f u e  el único gérmen 
e n  1 3  pacientes (9.5%) d e  los 19  aislamientos logrados e n  esta  
Institución. Todos  los pacientes cursaron con los s ignos  y s ín tomas  
típicos d e  la enfermedad;  fiebre, diarrea, vómito, deposición mucosa  o 
sanguinolenta.  
En cuanto  al sexo hubo  una relación niño:nifia d e  2:l y el grupo  d e  
edad  m á s  comprometido fue  hasta los 2 años,  con promedio máximo 
hacia los 12  meses .  
INTRODUCCION 
El Campylobacter jejuni (CJ) ha sido reconocido 
últimamente como un importante agente causal de dia- 
rrea en niños. Una infección por Campylobacterpuede 
variar desde un proceso febril leve, diarrea, dolor ab- 
dominal, curso autolimitado, o evolucionar hacia un 
cuadro más grave como lo es una bactenemia. Su 
cuadro clínico, sin características particulares, debe 
tenerse en cuenta ante la presencia de diarrea, seguida 
de heces sanguinolentas, precedidas o acompañadas 
de dolor abdominal severo y fiebre(' 2). 
También se han encontrado cifras relativamente 
altas, hasta del 25%. de personas con cultivos positi- 
vos, a raíz de un brote de intoxicación alimentaria, 
que no desarrollaron síntomas(3). El germen es un 
microorganismo Gram negativo, corto, en forma de 
coma, móvil, microaerofílico, que puede ser cultivado 
a 37°C y 42°C en agar sangre, o agar Columbia con 
adición de antimicrobianos que inhiban el crecimiento 
de la flora fecal acompañante. El cultivo debe reali- 
zarse a bajas tensiones de oxígeno. No se produce 
crecimiento visible en el hemucultivo hasta 5-14 días 
después de la inoculación en el medio. La epidemio- 
logía de la enfermedad no es clara por tener el microor- 
ganismo un resemono como comensal o como patóge- 
no, en aves de corral (fuente infecciosa potencial más 
grande), ganado vacuno, cerdos, carneros, perros, ga- 
tos, micos y rata~(~-'). La infección ocurre por la 
ingestión de alimento sólido o líquido contaminado. 
El CJ es rápidamente destruido por el HCl con pH 
2.3, indicando que la acidez gástrica es una barrera 
protectora contra la infección(8). Puede sobrevivir por 
2 a 5 semanas en leche bovina o en agua, mantenidas 
a 4 °C  lo cual hace pensar que éstos pueden ser 
vehículos importantes en la transmisión de la enferme- 
dad. Los alimentos más frecuentemente implicados 
son: la leche cnida, las carnes de res y de pollo parcial- 
mente cocidas y el agua contarni~ada'~). La dosis 
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infectante oscila entre 500 y 1'000.000 de células por 
vaso de leche, lo que indica que la enfermedad es el 
resultado de una marcada susceptibilidad de la perso- 
na, de la virulencia de la cepa o de una combinación 
de ambas propiedades(I0 "). 
La enfermedad ha sido descrita en numerosos paí- 
ses, indicando una distribución ampliadel CJ; la infec- 
ción ocurre en su mayoría en los cinco primeros años 
de vida, pero especialmente hasta los dos años(5>; hay 
mayor incidencia en el sexo masculino en relaciones 
aue van de 1.5 hasta 1.8:l. No se ha observado aso- 
ciación importante de la infección con viajes, ocnpa- 
ción de los padres o clases sociales y ba sido más 
común en áreas urbanas. Se creía que la patología 
estaba limitada al intestino delgado, pero en 1978 
Pnce y col<'2> mostraron que la infección también com- 
promete el intestino gmeso con protocolitis. 
Han sido informadas infecciones extraintestinales 
como meningitis("), colecistitis(14) e infecciones del 
tracto urinario(15). 
En nuestro medio no hay muchas publicaciones 
acerca del aislamiento de este germen como agente 
desencadenante de diarrea. Esta investigación presenta 
el porcentaje de participación del CJ en niños con 
enfermedad diarreica aguda, describe el cuadro clíni- 
co, epidemiológico y complementa las técnicas de 
diagnóstico bacteriológico, empleando el método de 
Skirrow modificado. 
MATERIALES Y METODOS 
GRUPO DE ESTUDIO 
En el período comprendido entre septiembre 16 de 
1985 y septiembre 30 de 1986 se estudiaron 231 niños 
que cumplían con los siguientes requisitos: edades que 
fluctuaron desde O meses a 5 años, que consultaron 
al Centro de Salud de Siloé, Hospital Infantil Club 
Noel y Hospital Universitario del Valle en la ciudad 
de Cali, por enfermedad diarreica aguda (EDA) de 
menos de 5 días de evolución y que no hubieran reci- 
bido antibióticos, en las dos semanas previas. También 
se practicó examen de heces a un p p o  control de 50 
niños que consultaron al Hospital Universitario por 
patología distinta a la entérica y que no hubieran reci- 
bido antibióticos en los 15 días previos a la consulta. 
Aunque el objetivo del trabajo era buscar CJ, las 
137 muestras provenientes de pacientes del Hospital 
Infantil Club Noel fueron procesadas además, bus- 
cando Salmonella, Sbigella, E. col; enterotoxigénico, 
por otro investigador del Departamento de Microbio- 
logía de la Universidad del Valle. No se practicó es- 
tudio parasitológico ni se realizó la húsqueda de Ro- 
tavims. De los niños positivos para CJ, sólo se pudo 
hacer seguimiento a 3 de los que recibieron eritromi- 
cina y a 2 sin tratamiento. 
PROCESAMIENTO DE LA MUESTRA 
La muestra fue tomada por escobillón rectal y sem- 
brada directamente sobre Campy-BAP, que consiste 
en una preparación utilizando como base el agar Bm- 
cella, sangre de cordero al 10%. vancomicina 10 mg, 
trimetoprim 5 mg, snlfato B de polimixina 2.500 U, 
anfotencina B2 mg y cefalotina 15 mg para 1 litro de 
medio de cultivo('). 
Otro escobillón rectal fue tomado e introducido en 
un tubo que contenía caldo BHI para la búsqueda de 
enterobacterias. Cuando la muestra fue tomada en la 
noche, el escobillón fue introducido en Campy-thio 
(tioglicolato, 0.16% de agar y los antibióticos de 
Campy-Bap) y refrigerado a 4°C hasta el momento de 
la siembra en medio sólido. 
AISLAMIENTO E IDENTIF'iCACION 
El Campy-Bap fue incubado a 42°C en atmósfera 
que contenía el 5% de 0 2  y 10% de C 0 2  durante 24 
a 48 horas; el ambiente microaerofílico fue obtenido 
con un sobre-generador de C02  (Oxoid BU 56). La 
búsqueda de Enterobacterias fue realizada empleando 
los medios y técnicas estandarizadas para la identifica- 
ción de este gmpo bacteriano. 
A las colonias no hemolíticas, planas, mucosas y 
ocasionalmente diseminadas a lo largo de la siembra 
se les practicó coloración de Gram observándose las 
formas típicas de coma, en algunas oportunidades for- 
mas espiriladas; las pmebas de catalasa y oxidasa fue- 
ron positivas, lográndose así la identificación presun- 
tiva de Campylobacter sp. La confirmación se realizó 
corroborando con el aislamiento, las siguientes carac- 
terísticas fenotípicas: 
a. Sensibilidad a ácido nalidíxico, usando disco de 
30 mcg. 
CAMPYLOBACER JEJUNI EN NINOS CON ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA - (€DA) 
b. Resistencia a cefalotina con disco de 30 mcg. el primer síntoma en 20 pacientes (65%) y duró un 
promedio de tres días. 
c. Capacidad para crecer a 42"C, 35°C y en glicina 
al 1%. VOMITO: ocurrió en 23 pacientes (75%). 
d. Incapacidad para crecer a 25°C y en presencia de DOLOR ABDOMINAL: fue del lo%, pero noevalua- 
NaCl al 3.5%. ble adecuadamente en 29 niños, por la edad. 
e. Reducción negativa de nitratos. 
E ,  D, A ,  POR C ,  JEJUNI 
f. Hidrólisis del hipurato de sodio, la cual, si es D I S T R  I E U C I Ó N  POR EDAD 
positiva confirma el aislamiento de CJ y si es 
negativa, el de C. coli. NO,  DE 
PTES , 
RESULTADOS 16 - 
De los 231 casos índices esttidiados se encontró el 14 - 
CJ en 3 1 (13.4%) y en 3 (6%) de los 50 niños escogidos 
como gmpo control. Diecinueve de los aislamientos 12 - 
del CJ, fueron obtenidos de los 137 pacientes que 
consultaron al Hospital Infantil Club Noel, a los cuales 10 - 
se les buscó además asociación con Salmonella y Es- 8 - 
cherichia coli enterotoxigénico, encontrándose el CJ 
como único germen en 13 (9.5%). 6 - 
EDAD Y SEXO 4 - 
2 - 
El rango de edad estuvo comprendido entre 6 días 
y 40 meses (Fig. 1); la edad media fue 12 meses. 
Veintiuno fueron de seJro rnasedino y 10 de sexo 
femenino. La relación niño:niña fue 2: 1. u 1 12 24 60 
SIGNOS Y SINTOMAS 
Resumidos en las Tablas 1 y 2, se presentan los FIGURA 1 
siguientes hallazgos: TABLA 1 
DIARREA: el 100% de los niños cursaron con diarrea, 
la cual estuvo presente desde el comienzo de la enfer- 
medad, en 30 de los 31 pacientes. 
El promedio de evacuaciones fue de 8 por día. La 
presencia de moco y10 sangre se observó en 45% de 
los pacientes. Hubo en 3 pacientes (lo%), anteceden- 
tes de diarrea recurrente y10 persistente. 
FIEBRE: 25 pacientes (8 1 %) presentaron fiebre. En 
12 la temperatura rectal fue mayor de 37.8"C y en 13 
fue observación subjetiva de los padres. La fiebre fue 
E .  D. R. POR C .  JEJUWI 
CUADRO CL~NICO 
EVACUA- DIARREA 
EDAD No, CIONES/ MOCU,SA,,GRE RECURRENTE/ 
( M E S E S )  24 HORAS P E R S I S T E N T E  
- 
( X )  
NEONATOS 1 8 O O 
1 - 11 1 6  9 6 ( 3 8 % )  2 (15%) 
12  - 23 12  8 7 (58%) O 
24 - 59 2 4 1 (50%) 1 (50%) 
TOTAL 31 8 14 (45%)  3 ' 1 O X )  
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TABLA 2 
E ,  D ,  A .  POR C.  JEJUNI  
CUADRO C L I N I C O  
EDAD No,  N ; ! ~ ~ ~ ~ *  V ~ ~ : I T O ~  DHT DOLOR (MESES)  % N o .  , X o ,  % ABDONINAL+ 
NEONATOS 1 O O O O O O O O 
1 - 11 16 13 S1 14 SG 12 75 1 6 
12 - 23 12 11 92 9 75 10 83 1 8 
2 4 - 5 9  2 1 50 0 O O O 1 5 0  
TOTAL 3 1  25 E l  23 74 22 7 1  3 10 
* > 37,8"C RECTAL U O B S E R V A C I ~ N  SUBJETIVA BE LOS PADRES. 
+ NO EVALUABLE ADECUADAMENTE EN 29 N ~ ~ O S  POR LA EDAD. 
DHT: OESHIDRATACION 
EXAMEN MEDICO: 22 pacientes (7 1 %) presentaron 
algún grado de deshidratación: 8 leve, 12 moderada 
y 2 grave. Ninguno de los pacientes presentó sensibi- 
lidad a la palpación adbominal. 
OCUPACION DE LOS PADRES: no hubo asociación 
de la infección con alguna ocupación particular de los 
padres y la mayoría de los niños estudiados pertenecie- 
ron a la clase baja. 
En 2 pacientes se tomó cultivo a las 72 horas de 
iniciada la terapia y fueron negativos. El otro paciente 
que recibió eritromicina, el primer cultivo sólo se pudo 
realizar el 70. día de terapia y fue negativo. 
DISCUSION 
El CJ es un microorganismo al que últimamente se 
le ha atribuido patogenicidad y participación como 
agente etiológico en casos de EDA. La frecuencia de 
aislamiento en estos pacientes es igual o mayor que 
los de Salmonella y Shigella(16). En el género Campy- 
lobacter se presentan dos especies, jejuni y coli que 
causan diarrea. El C. coli es comúnmente aislado de 
cerdos(17). Ahora que las técnicas de aislamiento han 
mejorado, se obtienen resultados mayores y la distri- 
bución porcentual etiológica de EDA en nuestro medio 
se va haciendo más precisa. El 13.4% obtenido en la 
presente investigación está muy cercano a los estudios 
de Billingham(16) y Steele y col(ll) quienes encontraron 
el CJ en 14.3% y 11% respectivamente, contrastando 
con los hallazgos de Price y co1(12) los cuales obtuvie- 
ron 31%, utilizando como muestra la biopsia rectal. 
Nuestra prevalencia de 6% de portadores en pacientes 
asintomáticos, está en un rango entre los hallazgos de 
Vives(18) y Billingham(16), los cuales encontraron 2% 
y 4.2% respectivamente, en controles sin diarrea que 
albergaban el CJ y 8.1 %, encontrado en nuestro me- 
'ON 'OS ' pacientes te- dio(4), en manipuladores de pollos. Esto nos muestra 
nían animales caseros, perros, aves de corral, gatos, que la bacteria puede encontrarse en casos índices y 
cerdos, pájaros. Ninguno de los animales fue sintomá- 
en portadores asintomáticos. El hecho de encontrar el 
KlCO. CJ en casos índices y controles sanos fue también 
demostrado por Vives(18), en un estudio realizado du- 
En los niños asintomáticos con cultivos positivos, 
rante 2 años, con 267 sintomáticos y 190 controles, 2 tenían contacto con animales domésticos (perros, 
encontrando el CJ como único patógeno en 24 casos 
aves de corral, pájaros, curíes, gatos y caballos). (9%), muy similar a nuestro hallazgo de 9.5% en el 
Club ~ o e l ,  donde también se aisló-como único ger- 
PERSISTENCIA DE MICROORGANISMOS men. 
EN LAS HECES 
La toma de muestras para cultivos se hizo en varios 
intervalos (semanas), siguientes al cultivo positivo en 
heces, pero se dificultó por la no asistencia de los 
pacientes a los controles. A dos niños que no recibieron 
antibióticos, se les realizó coprocultivo a las 2 sema- 
nas, siendo positivo y un nuevo control a uno de ellos, 
a las dos semanas siguientes, fue negativo. 
A tres niños se les suministró eritromicina (Panto- 
micina MR) 40 mg/Kg/día en 2 dosis durante 7 días. 
Se ha observado que en países desarrollados la ocu- 
rrencia de infección por CJ es baja y hay un bajo 
número de portadores sanos(19. 20); en países en desa- 
rrollo, la incidencia del CJ en pacientes con diarrea 
es mayor, predisponiendo a un mayor número de por- 
tadores sanos(217 22). Aunque este hecho aún permanece 
sin explicación, dos posibilidades pueden ser conside- 
radas: avirulencia, o una patogenicidad menor de las 
cepas en personas asintomáticas o una temprana inmu- 
nización de los niños debido a la poca higiene, permi- 
tiendo una alta prevalencia. 
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Como se puede observar, no todas las personas que 
se infectan con Campylobacter desarrollan síntomas. 
Esto explica la presencia del germen en casos con 
diarrea y en personas asintomáticas. Para que haya 
enfermedad, independiente del estado inmune del hos- 
pedero, se requieren una serie de eventos que se dan 
a continuación. Una vez logra el microorganismo su- 
perar la barrera gástrica, debe alcanzar y colonizar la 
superficie de la mucosa intestinal. La migración hasta 
ese punto es facilitada por la presencia de flagelos que 
le confieren movilidad y la dirección correcta se lleva 
a cabo mediante un estímulo quimiotáctico ejercido 
por gran variedad de sustancias, destacándose entre 
ellas carbohidratos como L-fucosa y aminoácidos 
como L-aspartato, L-cisteína, L-glutamato y L-serina 
entre otrodZ3). Cuando se cumple esta condición, se 
necesita la adherencia a la célula, la cual se produce, 
al parecer, por la presencia de sustancias conocidas 
como adhesinas, pues, se sabe que el CJ no posee 
fimbrias. La presencia de estas adhesinas se ha detec- 
tado por la capacidad del CJ para adherirse a las células 
HeLa y a preparaciones del borde en cepillo porci- 
no("). Los flagelos pueden contener adhesinas para 
células epiteliales, similares a las que son vistas en 
V. ~ h o l e r a d ~ ~ ) .  Sin embargo, se ha observado que 
cepas de CJ carentes de flagelos se adhieren pobre- 
mente a monocapas de células INT 407, pero lo hacen 
. . 
bien a células blanco en suspensión, lo cual sugiere 
la presencia de otras adhesinas, además de las flage- 
la re^(^^). Algunas sustancias pueden interferir con la 
adherencia e inclusive se ha encontrado que la misma 
L-fucosa inhibe la unión a células INT 4 0 7 ( ~ ~ ) .  Se 
cree que en el intestino existen varios receptores para 
el CJ(28), evidenciados por la parcial inhibición con 
el uso de diversos agentes. El calentamiento a 100°C 
durante 112 hora no modifica la adhesión por el CJ, 
lo cual sugiere la participación de un determinante 
distinto a las proteínas flagelares. Las proteínas exter- 
nas de membrana y el lipopolisacárido parecen ser 
otras estructuras de adhesión al epitelio intestinaU2Q. 
Cumplidos estos pasos, empieza la enfermedad y 
actualmente se sabe que el cuadro clínico puede trans- 
cumr únicamente con diarrea, o llegar a estados más 
severos donde hay deposiciones sanguinolentas, por 
el compromiso del epitelio entestinal. Una tercera 
forma de la enfermedad se conoce con el nombre de 
traslocación, similar a Salmonella y Yersinia, donde 
la bacteria penetra la mucosa intestinal, ocasionando 
un daño mínimo, proliferando en la lámina propia, 
comprometiendo los nódulos linfáticos mesentéri- 
COS(~). 
Hay dos mecanismos que explican la patogenicidad 
del CJ: enteroinvasividad y producción de entero- 
toxinas(29). También se produce una citotoxiha para 
células renales de mamíferos, Vero y otras células, 
pero su papel en la patogénesis de la diarrea es desco- 
n~cido(~O, 31). Esto indica que existen 2 clases de cepas, 
virulentas y avirulentas y que la respuesta del orga- 
nismo infectado es acorde con el tipo de microorga- 
nismo que llegó a él. 
Las propiedades patogénicas de las bacterias aisla- 
das de pacientes con diarrea, frente a la inocuidad de 
las aisladas de controles sanos, fue puesta en evidencia 
cuando Klip~tein(~~) demostró, en 20 cepas de casos 
índices, que causaban enfermedad porque poseían tres 
caracteres: a) producción de enterotoxina; b) capacidad 
enteroinvasiva y c) producción de citotoxina. Ninguna 
de las bacterias aisladas de portadores asintomáticos 
mostró propiedades patógenas, concluyéndose que es- 
tas cepas son avirulentas y que por esto no causan 
sintomatología y que hay una correlación directa entre 
las propiedades patogénicas de las cepas infectantes 
con las manifestaciones clínicas del huésped. 
La toxina producida por el CJ es de comportamiento 
lábil al calor y se ha encontrado que posee una sub-uni- 
dad B, semejante a la de la E. coli, la cual se une a 
receptores específicos de la célula, permitiendo la in- 
ternalización del activador de la adenil ~ i c l a s a ( ~ ~ ) ,  con- 
tribuyendo a la salida de líquido al Iúmen intestinal. 
Esta semejanza con la toxina de la E. coli ha hecho 
pensar que una infección previa con este microorga- 
nismo podría inmunizar cruzadamente frente a infec- 
ciones por el CJ. La posibilidad existe, puesto que se 
han encontrado anticuerpos séricos contra la toxina 
del CJ, los cuales protegen de infecciones severas. 
Estos anticuerpos bien podrían ser producidos contra 
la EC, que reaccionan cruzadamente con el CJ y son 
además protectores(34). 
En el presente estudio no se obtuvo aislamiento de 
E. coli. Este dato contrasta con otros estudios donde 
sí se ha aislado de pacientes con diarrea: 3.2% Karma- 
li(35), 5% Skirrow y Benjamín(17). 13.4% K a ~ p e r u d ( ~ ~ )  
y 17.6% L i ~ r ( ~ ~ ) .  
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Los signos y síntomas predominantes encontrados 
en los pacientes fueron: diarrea con deposiciones mu- 
cosanguinolentas, fiebre y vómito. El 8 1 % de los niños 
cursaron con fiebre siendo el primer síntoma en 65% 
de ellos, con un promedio de duración de tres días. 
Karmali y en SU estudo refieren que la fiebre 
es usualmente el primer síntoma en el 80% de los 
casos, persistiendo durante 4 días, desde el inicio de 
la enfermedad. 
La presencia de vómito y diarrea mucosanguino- 
lenta es sintomatología importante; para Behrman y 
Vaughman(') en el 90% de los pacientes el cuadro se 
maco. Blased4') encontró porcentajes de resistencia 
del 8% y 1% en Suecia y Canadá, respectivamente. 
SUMMARY 
During the period between September lsth, 1985 
and September 3oth, 1986 in Cali, Valle, Colombia, 
23 1 children with acute diarrhea were studied looking 
for Carnpylobacterjejuni (CJ); 137 patients were from 
the Children Hospital Club Noel and the remainder 
from the Health Center of Siloe and the University 
Hospital of Cali. CJ was found in 3 1 (13.4%) children. 
caracteriza por fiebre, diarrea y 137 patients from Club Noel were also studied loa- 
nolentas, apareciendo la sangre, característicamente king for salmonella, shigella and enterotoxigenic E, de 2 a 4 días despues del comienzo de 10s síntomas; 
coli. In 13 (9.5%) patients was found only CJ. All 
sin embargo, hay que tener en cuenta que esta clínica patients had typical symptoms and signs: fever, diarr- 
en general es ines~ecífica, ya que infecciones por hea and feces with blood and mucous. Three patients 
otros agentes entero~atógenos pueden producir 
were treated with esrtromycin. The treatment impact dros clínicos similares(39); el 45% de los casos de este it succeshill in deleting the microorganisms 
estudio cursaron con deposiciones con moco y10 san- 
after 72 hours. The relation boy:girl was 2:1. 
gre; otros estudios(38), la muestran hasta en el 90% de 
most affected group compromised up to the age of 
los casos. years, with an average of 13 months. 
El dolor abdominal no fue signo constante en los 
pacientes de este estudio; sin embargo, hay que anotar 
que en los lactantes es difícil establecer la presencia 
de dolor. Varios 38) consideran que el dolor 
es un síntoma importante, especialmente en adultos, 
con caracteríscas de tipo cólico y de localización pe- 
riumbilical, que puede preceder a la enfermedad o 
persistir hasta la normalización del cuadro. 
A tres casos se les administró eritromicina 40 mglkgl 
día encontrándose negativización del coprocultivo. La 
mayoría de las cepas son sensibles in vitro, a la 
eritromicina, aminoglucósidos, cloramfenicol, tetraci- 
clina y furazolidona. Aunque los datos de la literatura 
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